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Abstract  
The article deals with the involvement of the autonomic nervous system in the 
formation of symptomatic epilepsy as the consequences of a craniocerebral trauma. 
The problems of comprehensiveness of such epileptogenezis involving in pathological 
process of suprasegmental divisions of the autonomic nervous system, the limbic system and 
other deep structures of the central nervous system, the brain stem and peripheral autonomic 
entities, who are actively involved in maintaining the paroxysm of the process in the body 
vegetative response at different periods сonvulsive paroxysm. 
Knowing the features of participation and the degree of involvement of certain 
structures of the vegetative system, one can plan a therapeutic effect on their activity for 
adequate pathogenetic treatment of such consequences of craniocerebral trauma. 
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У статті висвітлено питання участі вегетативної нервової системи у формуванні 
симптоматичної епілепсії як наслідка перенесеної черепно-мозкової травми. 
Обговорюються проблеми багатофакторнисті такого роду епілептогенезу за 
участю в патологічному процесі надсегментарних відділів вегетативної та лімбічної 
систем, інших глибинних утворень центральної нервової системи, стовбура головного 
мозку і периферичних вегетативних апаратів, які беруть активну участь у підтримці 
пароксизмальності процесу в організмі, вегетативному реагуванні в різні періоди 
перебігу епілепсії. 
Знаючи особливості участі та ступінь залучення тих чи інших структур 
вегетативної системи можна планувати терапевтичний вплив на їх активність для 
адекватного патогенетичного лікування такого роду наслідків черепно-мозкової 
травми. 
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Вегетативные расстройства возникают и сопровождают травматическую болезнь 
мозга на всех этапах ее развития, а также создают широкое многообразие клинических 
проявлений. Это положение объясняется участием вегетативной системы в механизмах 
адаптации, компенсации и формирования последствий черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) [1, 2].  
Учитывая сложность и многофакторность механогенеза повреждения 
церебральных структур [3] в патологический процесс обязательно вовлекается 
диэнцефальная область активно реагирующая на ликвородинамические, ишемические 
расстройства, аксональное повреждение и др. [4, 5, 6, 7, 8]. Последняя чрезвычайно 
чувствительна к физическим и другим факторам деструктивного воздействия [2, 4, 5, 6] 
особенно на фоне уже имеющейся гипоталамической дисфункции, которая 
формируются у 5 % населения в детском возрасте [7]. По мере прогрессирования 
патологического процесса функциональные и структурные перестроения ядер 
гипоталамуса могут переходить в стадию дегенерации тел, отростков и синапсов 
соответствующих нейронов. Этому будут способствовать вторичные изменения 
внутричерепного давления, ишемия (при изначально обильной васкуляризации и 
повышенной проницаемости сосудов диэнцефальной области) [9], дисфункции 
ретикулярной формации (РФ), развивающийся корково-подкорковый дисбаланс [8], 
нейротрансмиттерные, нейрогуморальные и иммунные нарушения [2, 10, 11]. 
В тоже время, одним из грозных и частых осложнений ЧМТ является 
посттравматическая эпилепсия (ПТЭ) охватывающая практически весь известный 
спектр пароксизмов. При этом, в основе развивающегося каскада преобразований, 
морфофункционального "перемонтажа" стимулирующего патологическую 
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детерминанту с наличием генератора усиленной нейрональной активности также лежит 
вегетативный дисбаланс [1, 12-16]. 
В своем фундаментальном труде академик Г.И. Маркелов [17] указывает, что 
слабость вегетативных компенсаторных механизмов изменяющих обменные, 
нейроэндокринные, нейроиммунные процессы, психофизиологическая и другие 
составляющие могут являться конституциональной основой возникновения 
разнообразных проявлений ПТЭ. А общий тонус вегетативной нервной системы (ВНС) 
создает предпосылки реализации пароксизма в т.ч. моторного ответа. При этом, 
выведение ВНС из относительного симпато-парасимпатического равновесия позволяет 
даже незначительному раздражению спровоцировать эпиприпадок.  
В развитии такого рода патологического процесса участвуют и активируются 
более глубокие структуры, которые до эволюционной кортиколизации работали 
автономно [17]: 
Лимбическая система (ЛС) - важный стратегический пункт взаимодействия 
гипоталамуса с конечным мозгом. Включает в себя филогенетически древний 
архипалеокортекс обонятельного мозга и является ключевым регулятором работы ВНС, 
внутренних органов, мотивационно-эмоционального поведения направленных на 
поддержание гомеостаза.  
Сформировалось множество путей реализующих такое адаптивное 
регулирование. Наличие замкнутых цепей создает условия для длительной 
реверберации возбуждения в них, что, по-видимому, необходимо для усиления или 
регулирования определенного и уже управляемого сигнала на выходе [18]. 
Естественно, что большинство структур ЛС активно участвует в эпилептогенезе чему 
способствуют низкие пороги судорожной активности. Помимо этого, ЛС вмешивается 
в основные механизмы ингибиторного влияния на эпилептический очаг. 
Лимбическая (палеокортикальная, амигдало-гиппокамапальная) эпилепсия (Э) 
широко представлена в структуре симптоматической височной Э. Имеются 
убедительные доказательства, что в ее формировании участвует ЧМТ, особенно при 
компроментации гиппокампа [19-21].  
В сформировавшихся путях и связях ЛС значительный удельный вес имеет 
вегетативная компонента, в частности Dorsal longitudinal fasciculus, Тractus mamillo 
thalamicus, Мedialis forebrain fasciculum [22]. 
Задний продольный пучок Шютца (dorsal longitudinal fasciculus) содержит волокна 
от ядер гипоталамуса с широкой проекцией в таламус, РФ, ствол мозга, вегетативные 
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ядра глазодвигательного, лицевого, блуждающего, языкоглоточного черепных нервов. 
Имеет связи с вестибулярными ядрами (Бехтерева, Дейтерса), формирует вестибуло-
спинальный тракт Левенталя. Передает висцеральные, моторные, сенсорные сигналы 
между вегетативными центрами надсегментарного и сегментарно-периферического 
уровней. 
Восходящие и нисходящие влияния на ВНС определяют развитие вегетативной 
симптоматики, вестибулярных, рефлекторных (зрительные, слуховые, висцеральные и 
др.) пароксизмов [23, 24].  
Маммилярно–таламический (сосцевидно-покрышечный - mamillo thalamicus) 
тракт соединяет ядра заднего гипоталамуса с ЛС и другими структурами ЦНС. Его 
можно рассматривать как фрагмент цепочки структур конечного и промежуточного 
мозга участвующих в вегетативном обеспечении обоняния, пищевого, поискового, 
оборонительного, полового рефлексов, эмоционально-мотивационной регуляции 
поведения. Имеются более сложные взаимосвязи в виде, т.н. нейронных кругов [25, 26]. 
Медиальный пучок переднего мозга как важная система в гиппокамповой 
формации [27] связывает ядра прозрачной перегородки, обонятельной луковицы с 
гипоталамусом, РФ ствола мозга. Обеспечивает взаимодействие обонятельной системы 
с автономными зонами мозга, что может проявляться височными пароксизмами с 
паросмиями и выраженным  вегетативным сопровождением [28, 29]. Формирует иные 
пути с обилием синаптических соединений с различной нейротрасмиссией, в т.ч. 
участвующих в контроле аффективных двигательных реакций [30, 31].  
Лимбические нейронные круги. Наличие двусторонних связей и сложных путей 
между структурами ЛС создает условия для длительного циркулирования возбуждения 
и сохранение его, что позволяет передавать такое состояние нейронам других систем. 
Составляющие круга взаимосвязанных образований описанного J. W. Papez 
определяют поведение и приспособление к изменяющейся внешней информации [32-
34]. Мезенцефало-лимбический круг - circuit mesencephalo-limbique Наута регулирует 
основные формы поведения: оборонительное, пищевое, сексуальное и др. Кроме этого, 
система участвует в организации цикла «сон-бодрствования» [35], что само по себе 
важно для синхронизации нейрональной активности, возникновения и распространения 
возбуждения. 
Таламус - конечная собирательная станция сенсорной информации – агрегат 
гиперактивных нейронов своих ядер. При длительном существовании такой генератор 
укрепляет свою организацию нейропластическими изменениями и оказывает 
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патологическое влияние на другие структуры [36]. Стимуляция передних ядер таламуса 
[28] положительно отражается на состоянии электрической активности мозга при 
широком захвате проекции верхних участков лобных и височных долей. 
Нарушения таламо-кортикальных взаимодействий формируют эпиактивность. 
При этом, таламус может инициировать эпиразряд с устойчивым влиянием на кору. 
Катехоламинергическая система также участвует в процессе развития и поддержания 
некоторых форм Э [38].  
Хвостатые ядра входят в структуру антиэпилептической системы [39], способны 
контролировать корковые очаги и подавлять эффект киндлинга. Их повреждение 
усиливает эпиактивность, а также ослабляет контроль над произвольными движениями, 
что может проявляться в сочетании судорожных пароксизмов и полиморфных 
гиперкинезов. Прямая связь с медиальными ядрами таламуса доказана мгновенной 
реакцией нейронов хвостатого ядра на раздражение зрительного бугра [40]. Наличие 
широкой контактной сети позволяет осуществлять интегративную деятельность, в т.ч. 
двигательную и вегетативную. 
Несомненно, что вышеописанные морфофункциональные ансамбли ЦНС 
являются основой вегетативного обеспечения жизнедеятельности организма. 
В тоже время, А.М. Вейн [5] указывает, что термин "церебральный" включает в 
себе ряд сегментарных структур и проявлений, к которым относятся регуляция 
диаметра зрачка, работа вагуса, слезо-, слюноотделение и др. Таким образом, термин 
"надсегментарный" - собирательное понятие в первую очередь включающее в себя 
неспецифические системы, преимущественно лимбико-ретикулярный комплекс (ЛРК). 
Последний наиболее красочно передает всю симптоматику связанных с ЧМТ 
психовегетативных дисфункций участвующих в формированиии ПТЭ. 
Сегментарно-периферические вегетативные расстройства обусловлены 
вовлечением структурных единиц ВНС ствола мозга, в т.ч. ядер III, VII, IX, X пар 
черепных нервов; полуспецифических образований регулирующих кровообращение, 
дыхание и другие функции; РФ, которая являясь неспецифической системой, 
обеспечивает адекватное взаимодействие различных уровней ВНС. 
Именно сегментарно-периферические структуры во многом обеспечивают 
пароксизмальность протекания патологических процессов, а в случаях перманентного 
течения их чрезвычайную лабильность [7,41]. Алексеенко Ю.В. [42] подтверждает 
такого рода положение, считая, что немедленный неспецифический ответ с развитием 
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судорожного пароксизма возникает при чрезмерном раздражении стволового уровня 
нервной системы. 
Афферентные проводники n. vagus открывают доступ к стволу мозга и к 
ассоциированным с ним областям [43]. При этом 80% его волокон несут афферентную 
информацию достигая nucleus ambiguus, связанного с двигательными функциями и 
получающего надъядерные импульсы от обоих полушарий; от спинномозгового ядра 
nucleus spinalis тройничного нерва; а также от nucleus tractus solitarius. Два 
последних, обеспечивают афферентацию ряда рефлекторных дуг со слизистой 
оболочки дыхательной, пищеварительной систем и возможным участием в 
провоцировании и оформлении ауры (например агевзии) или вегетативных 
компонентов пароксизма. Помимо этого, ядро одиночного пути имеет связи с ядрами 
шва (nuclei raphes) и голубоватого места (locus coeruleus), участвующие в активации 
антиэпилептической системы, в т.ч. при стимуляции n. vagus. В ряде работ за 
последние годы показана эффективность купирования двигательных, идеаторных, 
вегетативных компонентов эпипароксизма путем воздействия на n. vagus [44, 45]. 
Совместная работа нейронных групп ствола мозга подготавливает нервную 
систему к определенному реагированию как важному компоненту адаптации. При 
срыве последней, усиливающие, ингибирующие механизмы приводят к масштабному 
участию ВНС в процессах клинической манифестации, развития и поддержания 
патологического процесса [24, 32, 41]. Раздражение анализаторов, интерорецепторов, 
вегетативных и анимальных проводников, ганглиев и сплетений [46, 47] способствует 
возникновению рефлекторных форм Э. 
Изучение вызванных кожных симпатических потенциалов с одновременной 
стимуляцией периферического сенсорного входа также доказывают 
заинтересованность сегментарно-периферического отдела ВНС. При этом, повышение 
вагального тонуса, по мнению В.А.Карлова с соавт. (2013) [48], можно расценивать как 
охранительное, предупреждающее срыв механизмов компенсации. Существуют 
указания, что парасимпатикотония при симптоматической Э особенно характерна для 
предиктального периода с декомпенсацией патологического процесса и 
соответствующими изменениями обмена веществ, ряда клинико-параклинических 
показателей, электролитного гомеостаза [49]. Возможно что парасимпатическая 
направленность ВТ при фокальной лобной Э связана со стимуляцией 
орбитофронтальной и цингулярной областей коры мозга [50]. В межприступный 
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период вегетативные характеристики компенсаторно переориентируются, что 
возможно и формирует автономную неустойчивость при Э. 
Тесная связь стволовых образований с надсегментарными структурами ВНС и 
ЦНС в целом позволяет реализовывать основные функции нервной системы, 
рефлекторную деятельность, поведенческие реакции, внутри- и межсистемное 
взаимодействие, адаптивные процессы, препятствовать формированию патологической 
системы, в т.ч. посттравматического эпилептического очага [51]. 
Исходя из вышеизложенного можно заключить, что в развитии многообразия 
клинических проявлений, манифестации и поддержании пароксизмальности в нервной 
системе берут участие все отделы ВНС. При этом, скорость реагирования ВНС связана 
с наличием на каждом ее уровне автономного контроля, локальной интеграции 
симпатического и парасимпатического отделов для сохранения гомеокинеза. 
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